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ABSTRAK
Kajian ini telah dijalankan untuk menentukan kesan suplimentasi tokotrienol (TT) dan tokoferol (TF) ke atas status oksidatif 
dan aktiviti enzim antioksidan pada hepar tikus dalam keadaan stres. Sebanyak 24 ekor tikus Sprague-Dawley jantan 
telah dibahagikan secara rawak kepada empat kumpulan. Dua kumpulan kawalan, kumpulan stres (CS) dan kumpulan 
tanpa stres (C) serta dua kumpulan rawatan yang diberikan tokotrienol (TTS) atau tokoferol (TFS) secara oral paksaan 
pada dos 60 mg/kg berat badan selama 28 hari dan didedahkan kepada stres. Setelah tamat tempoh rawatan, tikus-
tikus daripada kumpulan CS, TTS dan TFS telah didedahkan kepada stres restain selama dua jam sehari untuk empat hari 
berturut-turut. Kemudian, darah tikus diambil untuk menentukan aktiviti enzim antioksidan iaitu superoksid dismutas 
(SOD) dan glutation peroksidase (GPx) manakala hepar diambil untuk menentukan kandungan malondialdehid (MDA) 
dan tahap glutation. Hasil kajian mendapati kandungan MDA meningkat dan glutation menurun secara signifikan pada 
tisu hepar pada kumpulan CS setelah diaruh stres, berbanding kumpulan tanpa stres. Walau bagaimanapun, tikus yang 
diberi suplimentasi tokotrienol dan tokoferol menunjukkan penurunan signifikan kandungan MDA dan peningkatan 
glutation berbanding kumpulan kawalan. Keputusan kajian ini mencadangkan bahawa tokotrienol dan tokoferol mampu 
menghalang tekanan oksidatif pada hepar akibat stres. Hasil daripada kajian ini juga menunjukkan peningkatan yang 
signifikan dalam aktiviti GPx plasma tikus pada kumpulan CS. Kumpulan tikus yang disuplimentasikan dengan tokotrienol 
menunjukkan penurunan yang signifikan dalam aktiviti GPx berbanding kumpulan CS. Sebagai kesimpulan, tokotrienol 
dan tokoferol berkesan dalam mengurangkan status oksidatif pada hepar tikus dan ini dapat diperhatikan dengan 
peningkatan glutation hepar dan penurunan aktiviti GPx plasma tikus yang teraruh stres.
Kata kunci: Stres oksidatif; stres restrain; tokeferol; tokotrienol; hepar
ABSTRACT
This study was designed to investigate the effects of tocotrienol (TT) and tocopherol (TF) supplementation on oxidative 
status and antioxidant enzymes activity in stress-induced rats. Twenty-four male Sprague-Dawley rats were randomly 
assigned into four groups, consisted of two control groups (C and CS) which were fed with a commercially prepared 
normal rat diet while two treatment groups (TTS and TFS) were given tocotrienol or tocopherol orally in the dose of 60 
mg/kg body weight. After 28 days of treatment, the CS, TTS and TFS rats were subjected to restraint stress, two hours daily 
for four consecutive days. The rats were killed and their blood was taken to determine the antioxidant enzymes activity; 
superoxide dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GPx). The liver was taken to determine malondialdehyde (MDA) 
and glutathione levels. The findings showed that CS rats after being stressed had significantly higher levels of MDA and 
lower levels of glutathione in the liver. Tocotrienol and tocopherol were proved to significantly reduce the MDA and 
increased the glutathione content in tissues after exposure to stress compared to control groups. The findings also showed 
that the activity of GPx in plasma increased significantly in the CS group. However, rats fed with tocotrienol showed 
reduced GPx activity compared to the CS group. In conclusion, tocotrienol and tocopherol are capable of reducing the 
oxidative stress by reducing MDA tissue level, increasing glutathione tissue level and reducing GPx plasma activity in 
stress-induced rats. 
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PENDAHULUAN
Pada masa kini manusia tidak dapat lari daripada cara 
hidup yang sibuk dan kompleks. Masyarakat juga harus 
sedar bahawa mereka sering berhadapan dengan masalah 
harian yang menjurus kepada keadaan stres sekiranya 
mereka tidak menghadapinya dengan cara yang bijak. Stres 
atau dalam bahasa harian disebut tekanan, merupakan satu 
fenomena biasa yang sering dialami oleh setiap individu 
dalam kehidupan mereka sehari-hari. Antara keadaan yang 
boleh menjurus kepada keadaan stres ialah bebanan kerja 
yang berat, konflik dalam perhubungan, masalah kewangan 
yang serius dan sebagainya. 
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Stres diketahui boleh membawa impak negatif terhadap 
minda dan badan. Pendedahan kepada stres yang 
berulangan atau berpanjangan boleh menyebabkan 
pendedahan berlebihan kepada hormon stres yang 
seterusnya meningkatkan risiko terhadap pelbagai 
masalah kesihatan (Lundberg 2005). Kajian stres ke atas 
haiwan diperhatikan mampu menyebabkan peningkatan 
enzim hepar (Chida et al. 2006). Banyak kajian terkini 
menitikberatkan kepentingan peranan spesis oksigen reaktif 
(ROS) dalam patogenesis pelbagai penyakit hepar termasuk 
hepatitis (Bartsch et al. 2004) dan kanser (Maellaro et al. 
1990). Stres diketahui meningkatkan stres oksidatif pada 
organ utama termasuk hepar. Penghasilan radikal bebas 
yang sangat reaktif, mampu menyerang lipid poli tak tepu 
dalam membran sel yang menyebabkan reaksi tindak balas 
iaitu peroksidasi lipid (Maria & Clarkson 2003). Reaksi 
ini mengakibatkan membran sel hilang kestabilannya dan 
lama kelamaan akan mendorong kepada proses penuaan 
dan perkembangan penyakit seperti kanser, penyakit 
koronari seperti aterosklerosis, diabetes, katarak dan lain-
lain (Moskovit et al. 2002). Radikal bebas ini juga mampu 
membawa kesan buruk yang lain seperti kemusnahan 
enzim dan kerosakan atau mutasi DNA (Meydani 1995).
 Namun, keadaan ini boleh diatasi dengan antioksidan 
seperti vitamin E, vitamin C, dan beta-karotenoid yang 
dikatakan mampu menghalang atau mengurangkan proses 
peroksidasi lipid pada membran sel (Lim & Koh 1999). 
Vitamin E merupakan sejenis vitamin antioksidan utama 
yang ditemui di dalam sel dan dapat menghalang kerosakan 
sel melalui aktivitinya sebagai pemecah rantai radikal bebas 
(Siu et al. 1999). Ini seterusnya merencat peroksidasi lipid 
disamping mengekalkan kestabilan membran sel terhadap 
agen oksidan. Tokotrienol ialah salah satu kumpulan 
vitamin E selain tokoferol di mana komposisinya paling 
tinggi di dalam kelapa sawit iaitu 80% berbanding 20% 
tokoferol (Nafeeza et al. 2002). Kajian yang dilakukan di 
Universiti California, Berkeley, USA mendapati tokotrienol 
adalah 40 hingga 60 kali lebih poten sebagai antioksidan 
berbanding tokoferol (Lim & Koh 1999). 
 Kajian ini diharap dapat memberikan sedikit sebanyak 
pengetahuan mengenai keberkesanan kumpulan utama 
vitamin E iaitu tokoferol dan tokotrienol sebagai antioksidan 
yang penting. Diharap juga tokotrienol daripada sumber 
sawit dapat digunakan sebagai antioksidan alternatif bagi 
mengurangkan risiko mendapat penyakit-penyakit serius 
yang timbul akibat komplikasi daripada keadaan stres 
seperti penyakit hepar, kanser dan ulser gaster disamping 
membantu merawat keadaan stres itu sendiri. Kajian 
ini dijalankan bagi menentukan kesan tokotrienol dan 
tokoferol terhadap beberapa enzim antioksidan dalam 
darah dan hepar tikus aruhan stres.
KAEDAH 
Tikus dibahagikan secara rawak kepada 4 kumpulan iaitu 
kawalan (C), kawalan stres (CS), kumpulan tokoferol (TFS), 
dan kumpulan tokotrienol (TTS) dengan setiap kumpulan 
mempunyai bilangan tikus yang sama banyak iaitu 6 
ekor (n=6). Kumpulan C dan CS yang bertindak sebagai 
kawalan diberikan diet normal (rat chow) dan minyak 
zaitun sebagai pembawa. Kumpulan TFS telah diberi rat 
chow bersama tokoferol (60 mg/kg) manakala kumpulan 
TTS diberi rat chow bersama tokotrienol (60 mg/kg) yang 
diberikan secara oral paksaan. Tempoh rawatan adalah 
selama 28 hari. 
 Selepas 28 hari rawatan, tikus-tikus daripada 
kumpulan CS, TFS dan TTS telah didedahkan kepada stres, 
dengan meletakkannya di dalam ‘restrainer’ selama 2 jam 
sehari untuk 4 hari berturut-turut. Selepas hari ke-4, plasma 
tikus diambil untuk menentukan aktiviti enzim superoksid 
dismutase dan glutation peroksidase. Seterusnya kesemua 
24 ekor tikus telah dibunuh dan organ hepar diambil untuk 
menentukan kandungan malondialdehid, glutation terturun 
dan glutation teroksida. Penyelidikan ini telah diluluskan 
oleh Etika Haiwan UKM (UKMAEC: FAR/AZLINA/12-
July/129).
PENgUKURAN MALONDIALDEHID
Kaedah Ledwozyw et al. (1986) telah digunakan untuk 
menentukan kandungan malondialdehid (MDA) tisu organ. 
Kaedah ini menentukan MDA iaitu salah satu produk 
perantara peroksidasi lipid dengan mengukur produk 
tindak balas dengan asid tiobarbiturik (TBA). Tindak balas 
ini membentuk kompleks MDA-TBA yang bewarna jinga 
yang diukur pada jarak gelombang eksitasi 515 nm dan 
emisi 553 nm dengan menggunakan spektrofluorometer 
Shimadzu RF-5000.
PENgUKURAN gLUTATION TERTURUN DAN 
gLUTATION TEROKSIDA
Pengukuran glutation terturun (gSH) dan glutation 
teroksida (gSSg) dilakukan mengikut kaedah oleh Griffith 
(1980). Lengkuk piawai disediakan menggunakan stok gSH 
(0.025 mM) dan gSSg (0.025 mM). Asai untuk gSH dan 
gSSg dilakukan dengan menambah 700 µL 6.0 mM NADPH 
dicampurkan pada suhu 30°C selama 1 min. Setelah selesai 
10 µL glutation reduktase ditambah dan dicampurkan 
dengan membalikkan kuvet sebanyak 3 kali. Seterusnya 
kadar penyerapan dibaca pada kadar penyerapan 412 nm 
selama 1 minit menggunakan spektrofotometer UV-160A, 
Shimadzu.
PENgUKURAN AKTIVITI SUPEROKSID DISMUTASE (SOD)
Pengukuran aktiviti superoksid dismutas telah dilakukan 
dengan menggunakan kit RANSOD bernombor catalog SD 
125. Kit ini diperolehi dari RANDOX Laboratories Ltd., 
Ardmore, Diamond Road, Crumlin, United Kingdom. 
Kit ini menggunakan xantin dan xantin oksidase untuk 
menghasilkan radikal superoksid yang boleh berinteraksi 
dengan 2-(4-iodofenyl)-3-(4-nitrofenol)-5-fenltetrazolium 
klorida (INT) dan membentuk warna merah formazan. 
Aktiviti superoksid diukur dengan darjah perencatan 50% 
reaksi ini. Satu unit SOD diukur sebagai keadaan yang 
menyebabkan 50% perencatan kepada penurunan INT.
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PENgUKURAN AKTIVITI gLUTATION PEROKSIDASE (gPX)
Aktiviti glutation peroksidase telah diukur dengan 
menggunakan kit RANSEL bernombor catalog RS 504. Kit 
ini diperolehi dari RANDOX Laboratories Ltd., Ardmore, 
Diamond Road, Crumlin, United Kingdom. Kit ini adalah 
berdasarkan kaedah Paglia dan Valentine (1967). glutation 
peroksidase memangkinkan oksidasi glutation (gSH) oleh 
cumene hidroperoksida. Dengan kehadiran glutation 
reduktase (gR) dan NADPH, glutation teroksida (gSSg) serta 
merta akan ditukarkan kepada NADP+. Pengurangan dalam 
penyerapan pada 340 nm diukur. 
ANALISIS STATISTIK
Analisis statistik bagi setiap parameter kajian menggunakan 
perisian Statistical Products and Services Solution 12 
(SPSS). Semua data bagi setiap parameter kajian bertabur 
secara normal. Analisis Varians (ANOVA) telah digunakan 
bagi menentukan kewujudan perbezaan pada parameter-
parameter yang diukur antara kumpulan-kumpulan 
kajian. Post-hoc Tukey telah digunakan bagi menentukan 
perbezaan antara dua kumpulan. Perbezaan yang signifikan 
diukur pada aras keertian (p) kurang daripada 0.05 
(p<0.05).
HASIL 
Hasil kajian (Rajah 1) menunjukan terdapat perbezaan 
yang signifikan (p<0.05) dalam peningkatan aras MDA 
hepar antara tikus kumpulan C dan CS. Perbezaan ini adalah 
sebanyak 42.3% (p=0.025). Perbezaan yang signifikan 
juga dapat diperhatikan pada kumpulan TTS berbanding 
kumpulan CS. Pada kumpulan TTS, didapati perbezaan 
adalah sebanyak 44.3% (p=0.018) berbanding kumpulan 
CS. Walau bagaimanapun, tiada perbezaan yang signifikan 
setelah membandingkan kumpulan TFS dan TTS.
 Hasil kajian menunjukan terdapat perbezaan yang 
signifikan (p<0.05) dalam peningkatan aras enzim 
glutation peroksidase plasma antara tikus kumpulan C 
dan CS (Rajah 2). Perbezaan ini adalah sebanyak 21.2% 
(p<0.0001). Perbezaan yang signifikan juga diperhatikan 
pada kumpulan TTS iaitu sebanyak 12.3% (p=0.037) 
berbanding kumpulan C. Tiada perbezaan yang signifikan 
dapat diperhatikan setelah perbandingan antara kumpulan 
TFS dan TTS dilakukan.
 Aras enzim superoksid dismutase plasma dibandingkan 
pada tikus dari kumpulan C, CS, TFS, TTS selepas tikus 
didedahkan kepada stres restrain setelah diberi rawatan 
dengan vitamin E selama 28 hari. Hasil kajian menunjukkan 
terdapat corak perbezaan antara kumpulan, tetapi tidak 
menunjukan perbezaan yang signifikan (p<0.05) dalam 
peningkatan aras enzim superoksid dismutase plasma 
antara tikus kumpulan C dan CS (Rajah 3). Setelah 
perbandingan antara kumpulan TFS dan TTS dilakukan, 
tiada perbezaan yang signifikan juga dapat diperhatikan.
Terdapat perbezaan signifikan (p<0.05) antara kumpulan 
C dan CS apabila dibandingkan (Rajah 4), di mana 
terdapat penurunan sebanyak 65% ratio gSH kapada gSSg. 
Pemberian suplementasi TTS (p=0.048) dan TFS (p=0.0279) 
meningkatkan aras gSH secara signifikan berbanding 
kumpulan CS. Tiada perbezaan signifikan diantara 
kumpulan TFS dan TTS diperhatikan. Hasil mencandangkan 
bahawa rawatan dengan vitamin E mampu memelihara 
kandunagan gSH hepar sekaligus memelihara sel daripada 
kerosakan oksidatif.
RAJAH 1. Kesan vitamin E ke atas aras MDA hepar tikus selepas diaruh stres restrain. Setiap bar mewakili min ± SEM 
di mana n=6 bagi setiap kumpulan kajian. Huruf (a) menunjukkan perbezaan yang signifikan (p<0.05) berbanding kumpulan C. 
Simbol (*) menunjukkan perbezaan yang signifikan (p<0.05) berbanding kumpulan CS.  C: kumpulan diet normal 
dan tidak didedahkan kepada stres, CS: kumpulan diet normal dan didedahkan kepada stres, 
TFS: kumpulan suplementasi tokoferol dan didedahkan kepada stres, 
TTS: kumpulan suplementasi tokotrienol dan didedahkan kepada stres
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RAJAH 2. Kesan vitamin E ke atas aras enzim glutation peroksida (gPx) plasma tikus selepas diaruh stres restrain. 
Setiap bar mewakili min ± SEM di mana n=6 bagi setiap kumpulan kajian. Huruf (a) menunjukkan perbezaan 
yang signifikan (p<0.05) berbanding kumpulan C. Simbol (*) menunjukkan perbezaan yang signifikan (p<0.05) 
berbanding kumpulan CS. C: kumpulan diet normal dan tidak didedahkan kepada stres, CS: kumpulan diet normal 
dan didedahkan kepada stres, TFS: kumpulan suplementasi tokoferol dan didedahkan kepada stres, 
TTS: kumpulan suplementasi tokotrienol dan didedahkan kepada stres
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RAJAH 3. Kesan vitamin E ke atas aras enzim superoksida dismutase (SOD) plasma tikus selepas diaruh stres restrain. 
Setiap bar mewakili min ± SEM di mana n=6 bagi setiap kumpulan kajian. Huruf (a) menunjukkan perbezaan yang 
signifikan (p<0.05) berbanding kumpulan C. Simbol (*) menunjukkan perbezaan yang signifikan (p<0.05) berbanding 
kumpulan CS. C: kumpulan diet normal dan tidak didedahkan kepada stres, CS: kumpulan diet normal dan didedahkan 
kepada stres, TFS: kumpulan suplementasi tokoferol dan didedahkan kepada stres, 
TTS: kumpulan suplementasi tokotrienol dan didedahkan kepada stres
PERBINCANgAN
Vitamin E merupakan antioksidan lipofilik yang utama 
dalam sel darah merah, plasma dan tisu pada organisma 
hidup (Serbinova & Packer 1994). Tekanan oksidatif dapat 
ditentukan apabila berlakunya peroksidasi lipid dengan 
peningkatan aras MDA dan penurunan aktiviti enzim 
antioksidan endogenus (Knap et al. 2009; Suryanarayana et 
al. 2007). Dalam kajian yang melibatkan haiwan, stres telah 
dikaitkan dengan peningkatan indeks aktiviti peroksidasi 
lipid (Liu et al. 1994), dan peningkatan kepekatan asid 
tiobarbiturik (TBA) berlaku pada tikus yang didedahkan 
kepada stres (Najemik et al. 1999).
 Malondialdehid (MDA) merupakan salah satu produk 
akhir peroksidasi lipid yang berlaku pada asid lemak 
tak tepu (PUFA) membran sel akibat tindakan berantai 
radikal bebas (Burton & Ingold 1985). Dalam keadaan 
stres, akan berlaku peningkatan dalam kandungan MDA 
akibat dari peningkatan peroksidasi lipid apabila banyak 
radikal bebas terhasil (Maria & Clarkson 2003). Ini 
dibuktikan oleh kajian oleh Muqbil et al. (2006) yang 
mendapati bahawa tikus yang diaruh stres psikologi 
menunjukkan peningkatan MDA pada hepar. Hasil kajian 
kami mendapati keadaan yang sama di mana tikus yang 
telah didedahkan kepada stres mengalami peningkatan 
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MDA hepar akibat dari peningkatan peroksidasi lipid 
(Rajah 1). 
 Hasil daripada kajian ini mendapati kandungan MDA 
meningkat secara signifikan dalam hepar pada kumpulan 
tikus yang diberi diet normal apabila diarurkan stres 
restrain (CS) berbanding tikus yang tidak diaruhkan 
stres (C). Hasil ini adalah seiring dengan kajian-kajian 
lepas yang mendapati bahawa stres mampu merangsang 
penghasilan radikal bebas yang menyebabkan kemusnahan 
membran fosfolipid dan mencetuskan peroksidasi lipid 
(Bao et al. 2008; Nur Azlina & Nafeeza 2007; Salim 1990). 
Llebih banyak radikal bebas akan terhasil dalam keadaan 
stres dan ini menyebabkan berlakunya peningkatan pada 
kandungan MDA hasil daripada peroksidasi lipid. Stres 
restrain juga boleh mengaruhkan stres oksidatif dengan 
mengurangkan kandungan antioksidan dalam hepar dan 
tisu lain dalam tikus (Zaidi et al. 2005). 
 Namun begitu, keadaan ini berbeza bagi kumpulan 
tikus yang diberikan suplemen tokotrienol sebanyak 60mg/
kg berat badan tikus selama 28 hari dan didedahkan kepada 
stres, kandungan MDA pada organ hepar dalam kumpulan 
ini didapati berkurangan secara signifikan berbanding 
kumpulan diet normal dan diaruh stres. Terdapat kajian 
yang menyatakan bahawa suplemen tokoferol bersama 
minyak zaitun mampu memberikan perlindungan kepada 
sel hepar daripada kerosakkan oksidatif pada tikus yang 
dikenakan stres restrain hipotermia (Quiles et al. 1999). 
Kajian kami membuktikan bahawa tokotrienol juga 
mempunyai kesan perlindungan yang sama pada hepar 
tikus terhadap stres oksidatif.
 Kajian ini mengesahkan bahawa stres menyebabkan 
peningkatan generasi radikal bebas di hepar. Kajian 
terdahulu juga meunjukkan bahawa stres akan meningkatkan 
sesitiviti hepar kepada kecederaan akibat dadah (Panuganti 
et al. 2006). Mekanisme kerosakan oksidatif akibat 
stres masih belum diketahui, kajian telah menunjukkan 
berlakunya peningkatan aras glukokortikoid semasa stres 
merangsang peroksidasi lipid. Telah juga dilaporkan 
bahawa mencit yang dipra-rawat dengan kortikosteron, 
mengalami penambah-terukan kecederaan hepar (Chida et 
al. 2006). Maka, suplementasi dengan vitamin antioksidan 
seperti yang ditunjukkan dalam kajian ini adalah berguna 
dalam mengurangkan kecederaan akibat penimbunan 
radikal bebas. Aktiviti enzim antioksidan glutation 
peroksidase dalam plasma juga meningkat dalam keadaan 
stres apabila tikus disuplementasi dengan tokotrienol dan 
tokoferol, menunjukkan kemampuan mengekalkan sistem 
antioksidan endogenus. 
 Tisu hepar sentiasa terdedah kepada faktor merbahaya 
atau merosakkan. Kapasiti kemusnahan dan perlindungan 
perlu berada dalam keadaan yang seimbang bagi 
memastikan integriti fungsi hepar. Di antara pelbagai 
kesan bahaya pada sistem biologi ialah kemusnahan 
oksidatif membran asid lemak tak tepu atau peroksidasi 
lipid di perhatikan belaku di pelbagai tisu, termasuk hepar 
(Izgut-uysal et al. 2001). Kegagalan sistem pertahanan 
antioksidan endogenus telah dikaitkan dengan generasi 
radikal bebas akibat stres. Dalam kajian ini, kami 
memerhatikan bahawa terdapat pengurangan kandungan 
glutation secara signifikan selepas pendedahan kepada 
stres. Rawatan dengan tokotrienol atau tokoferol secara 
signifikan mengurangkan deplesi glutation di hepar akibat 
stres. 
 Kajian telah menunjukkan, glutation terturun (gSH), 
salah satu kompaun sufihidril bukan protein yang utama 
di hepar, memainkan peranan yang penting dalam 
Kumpulan kajian
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RAJAH 4. Kesan vitamin E ke atas ratio glutation terturun dan glutation teroksida (gSH:gSSg) hepar tikus selepas 
diaruh stres restrain. Setiap bar mewakili min ± SEM di mana n=6 bagi setiap kumpulan kajian. Huruf (a) menunjukkan 
perbezaan yang signifikan (p<0.05) berbanding kumpulan C. Simbol (*) menunjukkan perbezaan yang signifikan 
(p<0.05) berbanding kumpulan CS. C: kumpulan diet normal dan tidak didedahkan kepada stres, CS: kumpulan diet 
normal dan didedahkan kepada stres, TFS: kumpulan suplementasi tokoferol dan didedahkan kepada stres,
TTS: kumpulan suplementasi tokotrienol dan didedahkan kepada stres
486 
pembentukan penyakit hepar yang diakibatkan oleh 
pengumpulan radikal bebas atau stres oksidatif (Loguercio 
& Federico 2003; Nagai et al. 2002). Hepar mempunyai 
kandungan gSH tertinggi berbanding organ lain (Sri Widia 
& Abdul Halim 2009) dan merupakan sumber utama 
gSH dalam darah. Hirota et al. (1989) telah menunjukkan 
bahawa pemberian gSH secara intraperitoneum mampu 
meningkatkan aras glutation plasma dan menghalang 
pembentukan lesi gaster akibat stres. Kami juga telah 
menunjukkan, pengurangan kandungan glutation 
mempunyai korelasi dengan pembentukan lesi gaster 
akibat stres dan ini membuktikan pentingnya radikal bebas 
dalam patogenesis kecederaan tisu akibat stres (Nur Azlina 
& Nafeeza 2007). Maka pemberian suplementasi vitamin 
E atau antioksidan secara eksogenus merupakan alternatif 
yang logik dalam menghalang kecederaan akibat stres. 
 Telah juga dilaporkan bahawa kandungan gSH pada 
pesakit dengan hepatitis C adalah berkurangan secara 
signifikan. Ini telah dikaitkan dengan tahap keterukkan 
penyakit hepar dan kemampuan virus hepatitis C untuk 
berganda. Kajian telah mencadangkan bahawa peningkatan 
aras glutation membantu respon rawatan interferon 
dalam kes hepatitis. Dibuktikan bahawa stres oksidatif 
berlaku pada pesakit hepatitis dan kajian yang sama juga 
menunjukkan aras radikal bebas mempunyai korelasi 
dengan aktiviti hepatitis (Levent et al. 2006). Kajian juga 
menunjukkan kehadiran radikal bebas akibat peroksidasi 
lipid pada pesakit dengan penyakit hepar akibat alkohol, 
membawa kepada kesimpulan bahawa stres oksidatif 
menyumbang kepada deteriorasi penyakit hepar (Yuan & 
Kaplowitz 2009). Berdasarkan kajian ini, suplementasi 
dengan tokotrienol atau tokoferol mungkin mampu 
membantu dalam melambatkan proses kecederaan tisu 
hepar akibat penyakit dengan meningkatkan aras gSH yang 
membawa kepada pengurangan stres oksidatif.
KESIMPULAN
Data daripada kajian ini menunjukkan bahawa pengambilan 
suplementasi vitamin dalam bentuk tokotrienol atau 
tokoferol mampu menghalang kerosakan hepar akibat 
penimbunan radikal bebas dalam keadaan stres. Vitamin 
E juga membantu mengekalkan atau mengurangkan 
kehilangan antioksidsan endogenus terutamanya gSH dan 
gPx yang amat perlu dalam mengekalkan keseimbangan 
status oksidan tisu hepar. Ini mampu melambatkan 
deteriorasi penyakit hepar disamping menghindari penyakit 
hepar aruhan stres. 
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